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Ozet

Summary

Amagc: Geg potansiyel analizinin miyokard infarktiisii sonrasi
risk belirlenmesinde invaziv olmayan ve duyarli bir yon-
tem oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle basarili trom-
bolitik tedaviyle saglanan reperflizyonun ge¢ potan-
siyeller ve miyokardin elektriksel kararlig1 izerine etkisi-
ni aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Calismaya trombolitik tedavi uygulanan 25 hasta
(22E, 3K, yas ortalamalar1 53.76+8.52) alindi.
Kontredikasyonlar nedeniyle trombolitik tedavi uygulan-
mayan 15 hasta da (10E, 5K, yas ortalamalar1 59.33+8.97)
kontrol grubunu olugturdu. infarktiisden ortalama 9+2 giin
sonra 40-250MHz frekans araliginda sinyal ortalamali
elektrokardiyografi ile ge¢ potansiyel kayitlart alindi.

Bulgular: Trombolitik tedavi uygulanan 25 hastanin 8'inde
(%32), trombolitik tedavi ugulanmayan 15 hastanin 8'inde
(%53) gec potansiyeller pozitif bulundu (p>0.05). TIMI
acikligr ile gec potansiyel pozitifligi arasinda ise anlaml
bir iligki saptanmadi (p>0.05). Taburcu olurken, ¢alisma
grubunda QTd, QTed, JTd, JTcd degerleri kontrol grubuna
gore istatiksel agidan anlamli derecede azaldi (p<0.05).
Calisma grubunda bu degerler hastaneye yatista ve ¢ikis-
ta karsilastirildiginda ¢ikis degerleri istatiksel olarak an-
lamli derecede azalirken (p<0.05) kontrol grubunda fark
saptanmadi (p>0.05). Calisma ve kontrol gruplarinda geg
potansiyel pozitifliginin ventrikiil repolarizasyon para-
metleriyle anlamli bir iliskisi saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Sonug olarak, trombolitik tedavi ventrikiil repolarizasy-
on parametrelerini azaltmaktadir. Ventrikiil ge¢ potansiyel-
leri tizerine etkisi yoktur. Miyokard infarktiisii sonrasi arit-
milerin olusumunu tahmin edebilmek amaciyla kullanilan
iki yontem arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktiisii,
Geg potansiyel, Trombolitik tedavi
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Purpose: Late Potential (LP) analysis is accepted as a non-in-
vasive and sensitive test for the assessment of risk after
acute myocardial infarction (AMI). We investigated the
effect of successful thrombolytic treatment on ventricular
LPs and myocardial electrical stability.

Method: Study group consisted of 25 patients (22M, 3F) who
were treated with thrombolytic therapy and the control
group consisted of 15 patients (10M, 5F), who were not
eligible for thrombolytic therapy. LP recordings were
evaluated 9+2 days after AMI with 40-250MHz SAECG
intervals.

Results: LPs were positive in 8 out of 25 patients (%32) in the
study group and 8 out of 15 (%53) in the control group
(p>0.05). At the time of hospital discharge QTd, QTcd,
JTd, JTcd values in the study group were lower than the
control group (p<0.05). When the value of these parame-
ters recorded at the admission were compared with the
values at the discharge within the study group, a signifi-
cant decrease was detected (p<0.05). However, no such
difference was detected in the control group. No relation-
ship between the LP positivity and ventricular repolariza-
tion parameters was detected in both groups (p>0.05).

Conclusion: As a conclusion, thrombolytic therapy decreases
ventricular repolarization parameters but has no effect on
ventricular LPs. There was also no relationship between
these two methods which were used to detect the arrhyt-
mias after AMI.

Key Words: Acute myocardial infarction, Late potentials,
Thrombolytic therapy
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Akut miyokard infarktiisti (AMI) miyokardin
oksijen gereksinimi ile bu gereksinimin karsilan-
mas1 arasindaki dengesizlik sonucu miyokard
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dokusunun nekrozu ile sonucglanan klinik bir
sendromdur (1). A.B.D'nde her y1l 1 milyondan fa-
zla insan miyokard infarktiisii nedeniyle has-
tanelere bagvurmakta, 200-300 bin kisinin has-
tanelere ulagsmadan oldigi bildirilmektedir.
A.B.D'nde tiim olimlerin %41.6'sim1 kardiyo-
vaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklardan
Oliimlerin %22.8'ni miyokard infarktiisii olustur-
maktadir (2). Ulkemizde ise koroner kalp hastalig
nedeniyle yilda 127 bin dolayinda kisinin 6ldigi
(toplam Sliimlerin %46's1), yillik 70 bin 6liimciil,
160 bin 6liimciil olmayan yeni koroner olayi mey-
dana geldigi tahmin edilmektedir (3).

1912'de Herrick AMI'nii tanimladiktan sonra,
1980'de DeWood ve arkadaslar1 trombiisiin
AMI'niin patogenezinde énemli rolii oldugunu gos-
terdiler. 1980 yilinda uygulanmaya baslanan trom-
bolitik tedavi giiniimiizde de yaygimn olarak kul-
lanilmaktadir (4). AMI'niin erken déneminde uygu-
lanan trombolitik tedaviyle saglanan reperfiizyon,
hastalarin hemodinamik durumunu diizeltir, infark-
tis alanin1 kigultiir, mortaliteyi azaltir. Mortalite
azalmasinda kalbin mekanik fonksiyonlarinin ko-
runmasinin yanisira miyokardin elektriksel karar-
liiginin (stabilitesinin) saglanmasinin da 6nemli
oldugu bildirilmektedir (5).

Ge¢ potansiyeller sinyal ortalamali EKG
teknigi ile QRS kompleksinin son bdliimiinde
kaydedilen diisiik genlikli yiiksek frekansh elek-
triksel aktiviteler olup, bunlarin varhginda AMI
sonrast hayati tehdit eden ciddi aritmiler ve ani
olim olasiliginin arttigin1 gdsteren bir ¢ok yayin
mevcuttur. Geg potansiyellerin antiaritmik ilaglarla
kaybolmadig1 da bildirilmistir. Ote yandan ven-
trikiil repolarizasyonununda AMI sonras1 gériilen
bazi degisikliklerin de yine ciddi aritmilerle yakin
bir korelasyon gosterdigi ve ani Olim sikligim
artirabilecegi iddia edilmektedir (6,7).

Trombolitik tedavinin AMI sonrasi mortaliteyi
azaltici etkisi bilinmekle beraber (8) ani 6liim (ma-
lign aritmilere bagl 6liim) sikligina olan etkisi ¢ok
fazla arastirilmamustir.

Bu ¢alismanin amaci, basarili trombolitik te-
davinin ventrikiil gec¢ potansiyelleri ve kalbin elek-
triksel stabilitesi iizerine etkisini arastirmaktir. Bu
amagcla trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan vakalarda AMI sonrasi aritmilerin 6ngoriil-
mesinde dnemli rolii olan geg potansiyeller ve ven-
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trikiil repolarizasyon farkliliklar1 arastirildi. Ayrica
gec potansiyeller ile ventrikiil repolarizasyon para-
metreleri arasindaki iliski degerlendirildi.

Gerec ve Yontem

Hasta secimi

Bu calisma Ocak 1997 ile Subat 1998 tarihleri
arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyo-
loji Ana Bilim Dalinda AMI tamistyla koroner
yogun bakim iinitesine yatirilip trombolitik tedavi
uygulanan 25 hasta ile kontrendikasyonlar ne-
deniyle trombolitik tedavi uygulanmayan 15 hasta
tizerinde yapildi.

AMI diisiindiiren tipik gogiis agrisi ile birlikte
EKG'de en az iki komsu derivasyonda 1mm {ize-
rinde ST yiikselmesi ve enzim degisikligi kriter-
lerinden en az ikisi olan ve 6 saat iginde basvuran
hastalar AMI tanisiyla galismaya alindi. Tiim hasta-
larin spesifik EKG ve enzim degisikligi vardu.
Vakalarin 25'ine, gogiis agrisi bagladiktan 0-6 saat
sonra hastaneye bagvurduklari i¢in trombolitik te-
davi uygulandi. 15 hastaya trombolitik tedavinin
bilinen kontrendikasyonlar1 nedeniyle trombolitik
tedavi uygulanmadi. Trombolitik tedavi uygulanan
25 hasta ¢aligma grubunu, trombolitik tedavi uygu-
lanmayan 15 hasta kontrol grubunu olusturdu.
Tedaviye ragmen kontrolsiiz hipertansiyon, agir
karaciger veya bobrek yetmezligi, 2 hafta iginde
yeni travma, uzun slirmils travmatik kalp akciger
canlandirmasi yapilanlar, kanama diyatezi olan
hastalar, siniis ritminde olmayan hastalar, sol dal
blogu veya intraventrikiiler ileti gecikmesi olan
hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Gec potansiyel kayitlar

Marquette Hellige Medical Systems Centra
sistemi kullanilarak sinyal ortalamali elek-
trokardiyografi ile 40-250 Hz frekans araliginda
AMI' den ortalama 9+2 giin sonra biitiin hastalarin
geg potansiyel kayitlari alindi.

Sinyal ortalamali EKG, hastalar sirt {istii yatar
pozisyonda standart bipolar X, Y, Z derivasyonlar
kullanilarak (X derivasyonu 4. interkostal aralikta
her iki orta aksiller ¢izgi iizerine, Y derivasyonu
sternumun {izerinde ve sol krista iliyakanin iist kis-
minda, Z derivasyonu 6nde V2 pozisyonunda,
arkada vertebral kolonun iizerinde V2'nin tam
karsisina gelen noktaya yerlestirildi) en az 250 kalp
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attm1 40-250 frekans araliginda filtre edildi.
Bilgisayar araciligiyla {i¢ eksenden kaydedilen
sinyallerin ortalamasi alindi. Daha sonra ortalamasi
alman QRS kompleksleri yiiksek frekansh diisiik
genlikli ge¢ potansiyellerin taninmasi i¢in dijital
filtreden gecirildi. X, Y, Z derivasyonlarinda her-
hangi birinde mevcut yiiksek frekansli voltajlarin
saptanabilmesi i¢in filtreden gecen sinyaller
x2+y2+z2'nin karekokii alinarak vektorel biiyiik-
lige cevrildi. Bilgisayar aracilifiyla calisma ve
kontrol grubundaki tiim hastalarin filtre edilmis
toplam QRS (fQRS) siiresi, filtre edilmis QRS
kompleksinin son 40 milisaniyesindeki karakok
voltaji (RMS40), 40 mikrovoltun altindaki yiiksek
frekansli diisiik genlikli sinyallerin  siiresi
(HFLA40) hesaplandi. Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti (European Society of Cardiology),
Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart
Association), Amerikan Kardiyoloji Heyeti
(American College of Cardiology)nin onerdigi
kriterlere gore: 1) filtre edilmis toplam QRS siire-
si>114 msn, 2) filtre edilmis QRS kompleksinin
son 40 milisaniyesindeki ortalama voltajin
karakokii (RMS40) <20 mV, 3) disiik genlikli
sinyallerin siiresi>38 msn. Bu {i¢ kriterden ikisinin
varliginda gec potansiyel pozitif olarak deger-
lendirildi (6).

Elektrokardiyografi

Hastaneye kabulden hemen sonra tiim hasta-
larin kagit hiz1 25 mm/sn olan standart 12 de-
rivasyonlu EKG'leri ¢ekildi. Trombolitik tedavi
uygulanan c¢alisma grubunda trombolitik tedavi
bitiminde ve 7-10. (9+2) giinde taburcu olurken
cekilen EKG'leri ¢alismaya alindi. Trombolitik te-
davi uygulanmayan kontrol grubunda ilk gelis
EKG'leri ve taburcu olurken 7-10. (9+2) ¢ekilen
EKG'leri incelendi. En az ii¢li gogiis derivasyonu
olmak iizere 7 derivasyonda kayit alabilen
EKG'lerde olciimler yapildi. Olgiimler milime-
trenin 1/20 duyarliliktaki kumpas (BEST Vernier
Caliper 0-150 mm) ile yapildi. Biitiin derivasyon-
larda QRS araliginin baslangi¢c noktasi ile T dal-
gasmin TP izoelektrik ¢izgisine doniis noktasi
isaretlenerek QT aralig1 olciildii. U dalgas1 varsa
T ve U dalgalarinin birlesme kisminin en alt noktasi
T dalgasinin bitis noktasi olarak degerlendirildi. T
dalgasinin bitis noktas1 tam olarak belirlenemiyor-
sa o derivasyon calisma dis1 birakildi. QRS araligi
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QRS dalgasimin baslangict (Q yoksa R dalgasi) ile
S dalgasinin izoelektrik cizgiye doniis noktasi
isaretlenerek olciildi. JT araligr ise QT  araligin-
dan QRS araliginin ¢ikarilmasiyla bulundu. QT ar-
alig1 hastanin kalp hiz1 dikkate alinarak Bazett for-
miilii (QTc(sn)=QT(sn)/ORR(sn)) ile diizeltilerek
diizeltilmis QT aralig1 (QTc) hesaplandi. Ayn1 sek-
ilde diizeltilmis JT (JTc) hesaplandi.

QT degiskenligi (QTd) 12 derivasyonlu
EKG'de maksimum QT araligimdan minimum QT
araligi ¢ikarilarak hesaplandi. QTc degiskenligi
(QTcd) maksimum QTc araligindan minimum QTc
araligimmin ¢ikarilmasiyla, JT degiskenligi (JTd)
maksimum JT araliindan minimum JT araliginin,
JTc degiskenligi (JTcd) maksimum JTc araligindan
minimum JTc araliginin ¢ikarilmasiyla bulundu.

Koroner anjiyografi

Calisma ve kontrol grubundaki tiim hastalara
hastaneden taburcu olmadan 9+2 giinde Judkins
teknigiyle selektif koroner anjiyografi ve sol ven-
trikiilografi yapildi. Koroner anjiyografide infark-
tisten sorumlu arterin kanlanmasi TIMI smifla-
masina degerlendirildi (9).

Ekokardiyografi

Tliim hastalara hastaneden taburcu olmadan
once General Electric RT6800 cihaz ile 2.5 ve 3.5
mHz'lik problar kullanilarak ekokardiyografi
yapildi. Tiim hastalarin firlatma oranlar1 sol yan
pozisyonda paresternal uzun aks papiller adale se-
viyesinde dl¢limler alinarak hesaplandi.

istatistikler

Istatiksel analiz i¢in Chi-Square testi, Mann
Whitney U, Wilcoxon Rank Sum W testi kullanildu.
Elde edilen tiim degerler ortalama =+ standart sapma
olarak verildi. P degeri <0.05 ise istatiksel acidan
anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular
Demografik ozellikler

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunun
22'si erkek 3'i kadindi. Trombolitik tedavi uygu-
lanmayan vakalarin 5'i kadin 10'u erkekti. Yas orta-
lamalar1 trombolitik tedavi uygulanan grupta
53.76%8.52, trombolitik tedavi uygulanmayan
grupta 59.33+8.97 idi. Aralarinda istatiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0.05).

T Klin Kardiyoloji 2000, 13
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Trombolitik tedavi uygulanan calisma grubu
ve trombolitik tedavi uygulanmayan kontrol grubu
aterosklerotik koroner kalp hastalig1 i¢in risk fak-
torleri (hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara igi-
mi, hiperkolesterolemi, aile Oykiisii) agisindan
karsilastirildiginda aralarinda istatiksel olarak an-
lamli fark yoktu. Tiim vakalar infarktiis lokalizas-
yonuna gore “anterior” ve “anterior olmayan” ol-
mak lizere iki gruba ayrildi. Trombolitik tedavi
uygulanan grupta 8 (%32) anterior, 17 (%68) ante-
rior olmayan miyokard infarktiislii hasta vardi.
Trombolitik tedavi uygulanmayan grupta 6 (%40)
anterior, 9 (%60) anterior olmayan miyokard in-
farktiisli hasta vardi. Calisma ve kontrol grubu
arasinda infarktiis lokalizasyonu a¢isindan anlamli
fark yoktu (Tablo 1).

Trombolitik tedavi uygulanan ve
uygulanmayan vakalarda ge¢ potansiyel
parametrelerinin karsilagtirilmasi

Trombolitik tedavi uygulanan grupta FQRS
111.76£16.53 msn, HFLA40 35.92+16.08 msn,
RMS40 40.40+26.59 mV bulundu. Trombolitik te-
davi uygulanmayan grupta FQRS 1194+24.61 msn,
HFLA40 40.20+11.47 ms, RMS40 25.264+20.53
mV bulundu. Calisma ve kontrol grubunun sinyal
ortalamali parametreleri arasinda anlamli fark yok-
tu (Tablo 2).

Geg potansiyel pozitifligi trombolitik tedavi
uygulanan grupta daha az (%32), trombolitik tedavi
uygulanmayan grupta daha fazla (%53) olmasina
ragmen aradaki fark istatiksel agidan anlamli bu-
lunmadi (Tablo 2).

Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan
vakalarda ventrikiil repolarizasyon
parametrelerinin karsilastirilmasi

Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan tiim hastalarin hastaneye yatista ve taburcu
olurken QTd, QTcd, JTd, JTcd degerleri hesap-
land1.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunun
hastaneye yatista ve taburcu olurken QTd (yatis:
93.88+44.89 msn, ¢ikis: 66.48+25.15 msn), QTcd
(yatis: 100.60£52.81 msn, ¢ikis: 70.96+£28.67 msn),
JTd (yatis: 84.48+56.85 msn, ¢ikis: 55.24431.32
msn), JTcd (yatis: 89.20+66.14 msn, c¢ikis:
59.04+34.63 msn) bulundu. Trombolitik tedavi
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Tablo 1. Demografik 6zellikler

Streptokinaz (+)Streptokinaz (-)

n=25 n=15 P
Kadin / Erkek 3/22 5/10 0.12
Yas 53.76£8.52  59.33+£8.97 0.07
Hipertansiyon 5 (%25) 6 (%66) 0.27
Diabetes mellitus 3 (%12) 3 (%13) 1.00
Sigara 19 (%76) 11 (%73) 1.00
Hiperkolesterolemi 9 (%35) 8 (%53) 0.28
Aile oykiisii 10 (%40) 6 (%40) 1.00
Anterior MI 8 (%32) 6 (%40) 0.24
Anterior olmayan M 17 (%68) 9 (%60) 0.22

MI: Miyokard infarktiisii

Streptokinaz (+): Streptokinaz uygulanan hasta grubu.
Streptokinaz (-): Streptokinaz uygulanmayan hasta grubu.
Calisma ve kontrol grubu demografik 6zellikler, koroner arter
hastalig risk faktorleri ve infarktiis lokalizasyonuna gore Chi-
Square testi ile karsilastirildiginda ¢aligma ve kontrol grubun-
da ( p>0.05 ) istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Tablo 2. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulan-
mayan vakalarda ge¢ potansiyel parametrelerinin
kargilagtirilmasi

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)

n=25 n=15 p
FQRS (msn) 111.76+16.53 119424.61 0.47
HFLA (40 mV) msn  35.92+16.08 40.20+11.47  0.11
RMS40 (mV) 40.40+26.59 25.26+20.53  0.08
Geg potansiyel (+) 8 (%32) 8 (%53) 0.18

FQRS: (filtreted QRS complex duration) Filtre edilmis toplam
QRS siiresi.

HFLA (40 mV) ms: (high frequency low amplitude) Filtre edilmis
QRS kompleksinin 40 mV'tan diisiik boliimiiniin siiresi, diisiik
genlikli sinyal siiresi olarak da ifade edilir.

RMS40 (mV): (root mean square) filtre QRS kompleksinin son
40 milisaniyesindeki ortalama voltajin karekokiiniin hesaplan-
masl.

msn: milisaniye.

Geg potansiyel (+): Ventrikiil ge¢ potansiyeli pozitif olan vakalar.
Geg potansiyel (-): Ventrikiil ge¢ potansiyeli negatif olan vakalar.
Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapilan ista-
tiksel analizde calisma ve kontrol grubunun ge¢ potansiyel para-
metreleri arasinda fark yoktu (p>0.05).

uygulanan grubun yatis ve hastaneden ¢ikis QTd,
QTcd, JTd, JTcd degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptandi (p1<0.05).

Trombolitik tedavi uygulanmayan hasta
grubunun hastaneye yatista ve taburcu olurken QTd
(yatis: 88.73+£38.37 msn, ¢ikis: 90.26+28.74 msn),
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QTecd (yatis: 101.66+46.27 msn, ¢ikis: 97.204+30.55
msn), JTd (yatis: 77.86+32.25 msn, c¢ikis:
87.00+26.83 msn), JTcd (yatis: 88.86+£38.77 msn,
cikis: 92.46+28.73 msn) bulundu. Aradaki fark is-
tatiksel olarak anlamsizdi.

Hastaneye ilk yattiklarinda trombolitik tedavi
uygulanan ve uygulanmayan grubun bazal QTd,
QTecd, JTd, JTcd degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark yoktu.

Taburcu olurken ise ¢aligma grubunda QTd,

AKUT MIYOKARD INFARKTUSUNDE TROMBOLITIK TEDAVININ, VENTRIKUL GEC POTANSIYELLERI...

Gec potansiyeller ile koroner perfiizyon ve
sol ventrikiiler firlatma oranlar: arasindaki iliski

Trombolitik tedavi uygulanan grupta GP (+) 8
hastanin 4 (%50)"1inde infarktiisden sorumlu arter
kapali (TIMI 0/1 akim), 4 (%50)'iinde agik (TIMI
2/3 akim) olarak izlendi. GP (-) 17 hastanin 4
(%30)'tinde damar kapal1 iken,13 (%70)'iinde agik-
t1. Ayni hasta grubunda GP (+) 8 hastanin firlatma
oranlar1 62.00+3.61, GP(-) 17 hastanin firlatma
oranlart 58.00+4.55 bulundu. Bu grupta GP (+) ve

GP (-) olgular arasinda damar agiklig1 ile sol ven-
trikiil firlatma oranlari arasindaki iligki arastirildi.
Istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4).

QTcd, JTd, JTed degerleri kontrol grubuna oranla
istatiksel agidan anlamli diizeyde azaldi (p<0.05,
Tablo 3).

Tablo 3. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan vakalarda ventrikiil repolarizasyon parame-
trelerinin karsilastirilmasi

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)

n=25 n=15 Yatis Cikis

Yatig Cikis pl Yatig Cikig p2 p3 p4
QTd 93.88+44.89 66.48+25.15 0.01 88.73+£38.37 90.26+28.74 0.75 0.76 0.009
QTed 100.60+52.81 70.96+28.67 0.008 101.66+46.27 97.20+30.55 0.93 0.69 0.007
JTd 84.48+56.85 55.24+31.32 0.005 77.86+32.25 87.00+26.83 0.42 0.84 0.001
JTed 89.20+66.14 59:04+34.63 0.02 88.86+38.77 92.46+28.73 0.67 0.45 0.002

Streptokinaz (+): streptokinaz uygulanan vakalar, Streptokinaz (-): streptokinaz uygulanmayan vakalar, QTd: QT degiskenligi,
QTecd: kalp hizina gore diizeltilmis QT degiskenligi , JTd: JT degiskenligi, JTcd: kalp hizina gore diizeltilmis JT degiskenligi.
Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapilan istatiksel analizde trombolitik tedavi uygulanan ¢alisma grubunda QTd,
QTed, JTd, JTcd degerleri istatiksel olarak anlamli derecede azaldi. pl: trombolitik tedavi uygulanan grubun yatisa gore cikis, p2:
trombolitik tedavi uygulanmayan grubun, yatisa gore ¢ikis, p3: ¢aligma ve kontrol grubunun hastaneye yatista, p4: calisma ve kon-
trol grubunun hastaneden ¢ikista ventrikiil repolarizasyon parametrelerinin karsilastiriimasi (p1, p4<0.05, p2, p3>0.05). Trombolitik
tedavi uygulanan grubun hastaneden taburcu olurken 6lgiilen repolarizasyon degiskenlik parametreleri kontrol grubuna oranla an-
laml1 olarak diigiiktii.

Tablo 4. Geg potansiyeller ile koroner perfiizyon ve sol ventrikiiler firlatma oranlar1 arasindaki iligki

Streptokinaz (+) Streptokinaz (-)

n=25 n=15
GP (+) GP (-) GP (+) GP (-)
n=38 n=17 P n=8 n=7 P
TIMI 0/1 4(%50) 4(%30) 0.07 8(%100) 2(%28) 1.00
TIMI 2/3 4(%50) 13(%70) 0.07 5(%72) 1.00
FO 62.00£3.61 58.00+4.55 0.28 45.74+4.29 51.14+£3.30 0.18

GP (+): Geg potansiyel pozitif

GP (-): Geg potansiyel negatif

TIMI 0/1: koroner arter liimenin tikanikligi

TIMI 2/3: koroner arter limenin reperfiizyonu

FO: Firlatma orani.

Calisma ve kontrol grubundaki ge¢ potansiyel pozitif ve negatif bulunan hastalarda geg¢ potansiyel pozitifligi ile TIMI agiklig1 ve sol
ventrikiil firlatma oram arasindaki iliski Chi-Square testi ile arastirildi. Istatiksel acidan anlamli bir iliski saptanmadi p deger-
leri>0.05).
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Tablo 5. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda
trombolitik tedavi uygulama zamaninin ge¢ potan-
siyeller ile iligkisi

Streptokinaz (+)

n=25

GP (+) GP (-)
zaman n=8 (%32) n=17(%68) p
0-3 Saat 3 (%37) 11 (%65) 0.38
0-6 Saat 5 (%63) 6 (%35) 0.38
0-3 Saat: trombolitik tedavi 0-3. saatlerde basalanan vaka
grubu.
0-6 Saat: trombolitik tedavi 0-6. saatlerde basalanan vaka
grubu.

GP (+): gec potansiyel pozitif olan vaka grubu.

GP (-): geg potansiyel negatif olan vaka grubu.

Trombolitik tedavi uygulanan c¢aligma grubunda trombolitik
tedaviye baslama zamanin ge¢ potansiyellerle iligkisi Chi-
Square testi ile arastirildi. Trombolitik tedaviye baslama za-
mani ile ge¢ potansiyeller arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmad1 (p>0.05).

Trombolitik tedavi uygulanmayan grupta GP
(+) 8 (%100)'inde damar kapali1 olarak izlendi. GP
(-) 7 hastanin 2(%28)'inde damar kapali, 5
(%72)'inde ise agik olarak izlendi. Ayni hasta
grubunda GP (+) 8 hastanin firlatma oranlari
45.7444.29, GP (-) 7 hastanmn firlatma oranlari
51.14+4.55 bulundu. Bu grupta GP (+) ve GP (-) ol-
gular arasinda damar agiklig1 ve sol ventrikiil firlat-
ma oranlar1 arasindaki iliski arastirildi. Istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4).

Ramazan TOPSAKAL ve Ark.

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda
trombolitik tedavi uygulama zamaninin geg
potansiyeller ile iliskisi

GP (+) 8 hastanin 3 (%37)1ne 0-3. saatte,
5(%63)'ine 3-6. saatlerde trombolitik tedavi uygu-
landi. GP(-) 17 hastanin 11(%65)'ine 0-3. saatte,
6(%35)'smna 0-6 saatte trombolitik tedavi uygu-
landx.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunda
trombolitik tedaviye baslama zamanin ge¢ potan-
siyellerle iligkisi arastirildi. Trombolitik tedaviye
baglama zamani ile geg¢ potansiyeller arasinda ista-
tiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 5).

Tartisma

Akut miyokard infarktiisli hastalarin sag
kalimini etkileyen en 6dnemli nedenlerden biri ma-
lign ventrikiil aritmilerdir. Sinyal ortalamali EKG
ile akut miyokard infarktiisii sonrasi saptanan ven-
trikiil ge¢ potansiyelleri varliginin malign ventrikiil
aritmisi ve ani 6liim riskini artirdig1 bildirilmekte-
dir (7,10,11).

Trombolitik tedavi uygulamasi AMI'li hasta-
larin tedavisinde yeni bir ¢i1g1r agmis ve miyokard
infarktiisiiniin prognozunun iyilesmesini saglamis-
tir (12). Basarili trombolitik tedavi miyokardin
elektriksel olarak daha kararli (stabil) kalmasini
(13) ve infarktiis ile ilgili damarin agikligini sagla-
yarak nekrotik miyokardin genislemesini (ekspan-
siyonunu) sinirlandirmaktadir (8).

Tablo 6. Trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan vakalarda gec¢ potansiyellerin ventrikiil repolar-

izasyon parametreleri ile iligkisi

Streptokinaz (+)

Streptokinaz (-)

n=25 n=15
GP (+) GP (-) GP (+) GP (-)
Cikis n=8 n=17 p n=8 n=7 P
QTd 63.75+33.57 67.76+21.22 0.34 102.75425.22 76.00+27.20 0.07
QTed 69.75+35.87 71.52+25.86 0.40 111.00+£28.56 81.42+26.13 0.07
JTd 58.00+43.51 53.94+25.24 0.66 92.25+25.30 81.00+29.22 0.39
JTed 61.87+44.44 57.70+£30.48 0.88 98.00+24.85 86.14+33.44 0.61

Streptokinaz (+): streptokinaz uygulanan vakalar, Streptokinaz (-): streptokinaz uygulanmayan vakalar, QTd: QT degiskenligi,
QTed: kalp hizina gore diizeltilmis QT degiskenligi, JTd: JT degiskenligi, JTcd: kalp hizina gére diizeltilmis JT degiskenligi, GP(+):

gec potansiyel pozitif, GP (-): ge¢ potansiyel negatif.

Mann-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W testi ile yapilan istatiksel analizde trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hasta
gruplarinda geg potansiyel pozitifliginin ventrikiil repolarizasyon parametreleriyle anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).
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Trombolitik tedavinin ve PTCA'nin ventrikiil
gec potansiyellerinin sikli§ini1 azalttigini goste-
ren bazi yayinlar mevcuttur (14-16). Gang ve
arkadaglarina gore; t-PA uygulanan akut miyokard
infarktiislii hastalarda gec potansiyel siklig1 infark-
tiistin ilk 48 saatinde %3, t-PA uygulanmayanlarda
%23 olup aradaki fark istatiki olarak anlamlidir, an-
cak ayni hasta grubunda hastaneden taburcu
olurken t-PA uygulanan grupta %5, t-PA uygulan-
mayan grupta %11 ge¢ potansiyel saptanmis olup
aradaki fark istatiki olarak anlamli bulunmamistir
(15).

Eng-Wooi Chew ve arkadaslari ise streptoki-
naz uygulanan hastalarda akut miyokard infark-
tiistinden bir hafta sonra %16.4, streptokinaz uygu-
lanmayanlarda %43.3 (17) oraninda ge¢ potansiyel
varlig1 bildirmislerdir.

Marc ve arkadaslar1 akut miyokard in-
fartiisiiniin ilk 3 saatinde t-PA uygulanan hastalarda
yaptiklar bir ¢aligmada; trombolitik tedavi uygu-
lananlarda %10, uygulanmayanlarda %24 oraninda
geg potansiyel saptamiglardir (18).

Baska bir ¢alismada da AMI'li hastalarda
trombolitik tedavi veya PTCA (primer veya kur-
taricl) uygulamasinin geg¢ potansiyeller iizerine et-
kisi arastirilmig ve primer PTCA uygulanan grupta
%17.4, kurtarict PTCA uygulanan grupta %7.7,
trombolitik tedavi uygulanan grupta %35.1 oranin-
da gec potansiyel saptanmistir. Buna gére PTCA
uygulanan grupta geg¢ potansiyel siklig1 trombolitik
tedaviye gore anlamli derecede daha diisiik bulun-
mustur (19).

Turitto ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismalar-
da trombolitik tedavi uygulanan hastalarda gec
potansiyel sikligi %15, uygulanmayanlarda %21
bulunmus aradaki farkin istatiksel olarak anlamli
olmadig1 goriilmistiir (20).

Caligmamizda ve benzer galigmalarda (17,18)
trombolitik tedavi agisindan g¢aligma ve kontrol
grubundaki vakalarin etik nedenlerle randomize
edilememesi c¢aligmalarin 6nemli kisitlayicisidir.
Calismamizda ventrikiil ge¢ potansiyel siklig
trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunda %32,
trombolitik tedavi uygulanmayan grupta %53
oraninda saptanmustir. Aradaki fark istatiksel olarak
anlaml degildir. Saptadigimiz ge¢ potansiyel sik-
lig1 literatiirdeki benzer calismalarda bildirilen
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oranlardan daha yiiksektir. Ge¢ potansiyelleri pozi-
tif hastalarin %37'sine ilk 3 saatte, %63'sine 3-6.
saatler arasinda trombolitik tedavi uygulanmstir.
3-6 saatler arasinda trombolitik tedavi uygu-
ladigimiz hastalarin ¢ogunlukta olmasi daha yiik-
sek oranda ge¢ potansiyel pozitifligi saptamamizin
nedeni olabilir kamsindayiz. AMI'lii hastalarda geg
potansiyellerle ilgili calismalarda da saptanan geg
potansiyel siklig1 arasinda farkliliklar dikkati ¢cek-
mektedir. Ge¢ potansiyellerin tanimlanmasindaki
farkliliklar, ge¢ potansiyellerin farkli frekans ar-
aliklarinda filtre edilmesi, c¢alisma yapilan hasta
gruplarinin az olmasi, etik nedenlerle trombolitik
tedavi ile ilgili randomize calismalarin yapilama-
masi, trombolitik tedavinin baglama zamani, geg
potansiyel kaydinin yapildig1r zamanin farkli olusu,
gec potansiyel sikligi arasindaki farkliliklarin en
onemli nedenleridir. Trombolitik tedavinin erken
donemde reperfiizyon aritmilerine neden oldugu iyi
bilinmektedir. Bu aritmilerin varlig1 ise ge¢ potan-
siyellerin degerlendirilmesini zorlastirabilir. Bu ne-
denle 6zellikle erken donemde ge¢ potansiyel kay-
dinin yapilmasinin farkli sonuglarin elde edilme-
sine neden olabilir (20).

Biz ¢alismamizda trombolitik tedavinin ven-
trikiil ge¢ potansiyelleri lizerine anlamli bir etkisini
saptamadik. Literatiirdeki bazi ¢aligmalar da bizim
bulgumuzu desteklemektedir (15, 20).

Dikkat ¢eken bir nokta trombolitik ilag olarak
t-PA'nin uygulandig1 ¢aligmalarda ge¢ potansiyel
sikliginin daha az oldugudur. TIMI faz 1 calis-
masinda (9) t-PA uygulanan hastalar streptokinaz
uygulananlarla karsilastirildiginda t-PA uygulanan-
larda infaktiisle ilgili arterde daha yiiksek oranda
aciklik saptanmistir. Buradan hareketle infarktiisle
ilgili arterde erken agikligin ge¢ potansiyel sikligim
azalttig1 diistiniilebilir.

Trombolitik tedavi uygulanan hasta grubunu
0-3 saatler ve 3-6 saatler arasinda tedavi uygu-
lananlar olmak {izere iki gruba ayirdigimizda; ilk
3 saatte tedavi uygulanan hastalar, ge¢ potansiyeli
pozitif hastalarm %37'sini, 3-6. saatte tedavi uygu-
lanan hastalar ise gec¢ potansiyeli pozitif hastalarin
%63'"linii olusturmaktadir. Istatistiki olarak anlamli
olmamakla birlikte trombolitik tedavi ge¢ basla-
nanlarda ge¢ potansiyel pozitiflik oran1 daha yiik-
sektir. Bu bulgu erken trombolizin ge¢ potansiyel
varligimi azalttiginmi diistindiirebilir (18,20).

T Klin Kardiyoloji 2000, 13



AKUT MiYOKARD INFARKTUSUNDE TROMBOLITIK TEDAVININ, VENTRIKUL GEC POTANSIYELLERI...

AMI'lii hastalarda sag ve sol ventrikiil duvar
hareket bozuklugu, firlatma orami ile ge¢ potan-
siyeller arasindaki iligki arastirilmig aralarinda an-
laml1 bir iligski saptanmamugtir (21).

Marc ve arkadaglarinin yaptig1 calismada geg
potansiyel pozitif ve negatif olan hastalarin firlatma
oranlarinda farklilik saptamamiglardir. Trombolitik
tedavi uygulanan hastalarda ge¢ potansiyellerin
azaldigin1 ve geg potansiyellerin azalmasi ile in-
farktiisle ilgili arterdeki agiklik arasinda anlamli bir
iligki oldugunu saptamiglardir (18).

Trombolitik tedaviyle saglanan infarktiisle il-
gili arterin agikliginin degerlendirildigi bir ¢aligma-
da; trombolitik tedaviden hemen Once, tedavi
sirasinda ve hemen sonrasinda ge¢ potansiyel
degerlerine bakilarak basarili trombolitik tedaviyle
gec potansiyel parametlerin azaldigi, eger beklenen
azalma izlenmezse trombolitik tedavinin infark-
tiisle ilgili arterde yeterli agiklik saglamadigi bu du-
rumda bagka trombolitik bir ilacin uygulanabile-
cegi veya invazif revaskiiliirizasyon girisimlerinin
yapilmas1 gerektigi iddia edilmistir (22).

AMI infarktiislii hastalarda geg potansiyel poz-
itifligi ile infarktiisle ilgili arterde antegrad akim
iligkisi ilk 48 saatte koroner anjiyografi yapilarak
arastirilmig, trombolitik tedaviyle infarktiisle ilgili
arterde antegrad akim saglanabilenlerde ge¢ potan-
siyel pozitifligi anlamli derecede azalmistir (23).

AMI'iinde sagkalimla infarktiisle ilgili arterin
acikligi ve gec potansiyellerin iligkisinin deger-
lendirildigi bir ¢aligmada infarktiisle ilgili arteri
acik olanlarda ge¢ potansiyellerin belirgin olarak
daha az saptandig, firlatma oranlar ile geg potan-
siyel arasinda korelasyon olmadigi saptanmistir
(24). Calismamizda da ¢alisma ve kontrol grubun-
daki GP (+), ve GP (-) grubun firlatma oranlari
arasinda fark yoktur. Trombolitik tedavi uygulanan
grupta GP (+) hastalarin infarktiisle ile ilgili arterde
%50'sinde TIMI 0/1, %50'sinde TIMI 2/3 akim,
trombolitik tedavi uygulanmayan GP (+) 8 hastanin
hepsinde (%100) TIMI 0/1 akim saptandi. Her iki
grupta GP (+) hastalarda TIMI 0/1 akim oranlari
daha yiiksek olmasina karsin GP (+)'ligi ile TIMI
aciklig1 arasinda istatiksel olarak anlamli iligki sap-
tamadik.

Trombolitik tedaviyle saglanan TIMI agiklg1
ve gec potansiyel pozitifligi arasindaki korelasyo-
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nun arastirildigr calismalarda farkli sonuglar elde
edilmesinin baglica nedenlerinden biri ge¢ potan-
siyel kayitlartyla koroner anjiyografinin es zamanl
olmayisidir. Bizim ¢alismamizda her ne kadar bu
tetkik es zamanl yapilmigsa da AMI yaklasik 10
giin sonra yapilan koroner anjiyografilerde izlenen
TIMI agikligimin trombolitik tedaviye mi yoksa
spontan trombolize mi bagli olduguna karar ver-
mek cok zordur. Kaldi ki trombolizden sonra
saglanan aciklik daha sonra reokliizyona ugramis
da olabilir. Saglanan TIMI agikligiin trombolitik
tedaviye bagli olup olmadigimi kesin olarak
sOyleyemedigimiz i¢in damarin agiklig1 ile GP var-
l1g1 arasindaki iligkiyi degerlendirmenin saglikli ol-
madigini ¢alismamizin kisitlilig: olarak kabul edi-
yoruz.

AMi'den sonra gec potansiyellerin olmamasi
malign aritmi oranini ¢ok azaltmakla beraber geg
potansiyellerin pozitif olmasi, yalanct miispetligi
(false pozitif) % 70'lere kadar ¢ikan bir bulgudur ve
aritmojen oldugunun sdylenebilmesi i¢in bagka
parametrelerle birlestirilmesi gerekir. Bu nedenle
biz ¢alismamizda dnemli bir infarktiis sonrasi (post
infarktiis) malign aritmi Ongoriiclisii (prediktorii)
olarak kabul edilen ventrikiil repolarizasyon bozuk-
luklarinin da trombolitik tedaviden etkilenip etki-
lenmedigini arastirdik.

Ventrikiil repolarizasyon biitlinliigiiniin bozul-
masinin ventrikiil aritmilerin olugmasinda Snemli
bir faktor oldugu gosterilmistir (25,26).

12 derivasyonlu EKG'de ventrikiil repolarizas-
yon bozuklugunu gostermek amaciyla QT interval
degiskenligine bakilmis, ventrikiil repolarizasyon
bozuklugunu saptamada giivenilir bir yontem
oldugu bildirilmistir (27,28).

Day ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
uzun QT intervali olup aritmi gelisen hastalarda QT
degiskenliginin (QTd)'de arttig1 gosterilmistir (27).

QTd'u uzun AMI'lii hastalarda ventrikiil repo-
larizasyon bozukluguna bagh ventrikiil takiaritmi-
lerin sik goriildiigi bildirilmektedir (29). Trombo-
litik tedaviyle saglanan reperfiizyonun miyokardin
repolarizasyon bozuklugunun belirleyicisi olan
QTd'nu azalttig1 gosterilmistir (30).

Calismamizda trombolitik tedavi uygulanan
hasta grubu trombolitik tedavi uygulanmayan hasta
grubuyla karsilastirildiginda QTd, QTed, JTd,
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JTcd'nin, ¢alisma grubunda belirgin olarak azaldig1
goriildi. Ayrica trombolitik tedavi uygulanan hasta
grubunda ilk gelis QTd, QTcd, JTd JTed'nin, tabur-
cu olurken QTd, QTecd, JTd, JTcd' ile karsilastiril-
diginda istatiki olarak anlamli derecede azalma
izlendi.

Trombolitik tedaviyle reperfiizyonun saglan-
masiyla QTd, JTd'nin azalmasi bu tedavinin
miyokardin canliligini korumasimin yanisira elek-
triksel stabilitesini de saglamaya yardim ettigini
gostermektedir (30, 31).

Calismamizda geg potansiyel pozitifligi ile
ventrikiil repolarizasyon parametreleri arasindaki
iligkiyi aragtirmaktaki amacimiz; miyokard infark-
tiisii sonrast aritmilerin olusumunu tahmin ede-
bilmek amaciyla kullanilan iki yontem arasindaki
iligkiyi aragtirmaktir. Her ne kadar ge¢ potan-
siyeller nekroz ve fibrozis nedeniyle homojenitesi-
ni kaybetmis miyokarttaki iletimin gecikmesinde
(7), QT dispersiyonu aksiyon potansiyelinin
siiresindeki lokal farkliliklardan (32) kaynaklansa
da her iki parametrede miyokard infarktiisii sonrasi
aritmilerin tahmin edilmesinde 6nemli ipuglar1 ver-
mektedir.

Miyokard infarktiisii sonras1 ventrikiiler tagi-
kardi riski belirleyicileri olarak QT degiskenligi ve
ge¢ potansiyellerin karsilastirildigi bir calismada;
QT degiskenligi artisinin %72.7 duyarlilikla,
%86.4 ozgiilliikle, ge¢ potansiyellerin pozitifliginin
ise %50 duyarlilikla, %90.3 6zgiilliikle ventrikiil
tagikardilerini 6ngorebildigi bildirilmistir (33).
Ayni galigmada QT degiskenligi artisinin ve geg
potansiyellerin varliginin ventrikiil tasikardilerinin
ongoriilmesinde belirleyici olmalarina kargin arala-
rinda bir iligki saptanmamustir (33).

Anjiyografik olarak koroner arter hastalig
saptananlarda QT degiskenligi ile ge¢ potansiyeller
arasindaki iligkinin arastirildig: bir bagka ¢alismada
da aralarinda anlaml bir iliski bulunmamistir (34).

Sonuc¢

Bizim ¢alismamizda trombolitik tedavi uygu-
lanan ve uygulanmayan hasta grubunda GP (+) ve
GP (-) saptanan hastalarin QTd, QTcd, JTd, JTcd,
degerlerini karsilastirdik ve istatiksel olarak anlam-
11 bir iliski saptamadik.
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AMi'nde trombolitik tedaviyle saglanan
basarili reperfiizyonun ventrikiil ge¢ potansiyelleri
iizerine etkisi olmadigin1 bulduk.

Trombolitik tedavi miyokardin elektriksel het-
erojenitesini gosteren QTd'ni azaltmaktadir. QT
degiskenligi, trombolitik tedavi sonrasi trombolitik
tedavinin basarisini, miyokardin elektriksel karar-
ligini (stabilitesini) gostermede ucuz, kolay uygu-
lanabilir, giivenilir, invazif olmayan bir yontem
olarak goziikkmektedir.

Gelecekte trombolitik tedavinin basarisini
degerlendirmek amaciyla, ge¢ potansiyeller igin
belirlenen standart Slgiitler dikkate alinarak, trom-
bolitik tedavi sonrasi ge¢ potansiyel kayitlariyla, es
zamanli koroner anjiyografiyle gdosterilen reper-
fiizyonun karsilastirildigi ¢alismalarin yapilmasi bu
konudaki tartigmalara agiklik getirecegi inancin-
day1z.
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